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Клиника остеонекроза
Клинические проявления остеонекроза (ОН) неспеци-
фичны, практически не зависят от локализации очага нек-
роза и причин, приводящих к его развитию. Клиническая
симптоматика асептического некроза (АН) достаточно раз-
нообразна – от бессимптомной, при которой изменения на
рентгенограммах являются случайной находкой,  до разви-
тия выраженных стойких болей в пораженном суставе.
Можно выделить общие симптомы всех типов ОН: появле-
ние боли, ограничение функции сустава и в последующем
атрофия мышц. Наиболее типичным клиническим симпто-
мом является внезапность возникновения боли в суставе без
предшествующей травмы. Пациенты могут назвать день,
когда впервые появилась сильная боль в суставе. В начале
заболевания боль чаще возникает при нагрузке, исчезает
после отдыха. При прогрессировании боль становится по-
стоянной, ее интенсивность может постепенно нарастать,
особенно при нагрузке [1]. Иногда боль в области поражен-
ного сустава бывает единственной жалобой больного, даже
в поздней стадии ОН. Из-за отсутствия специфического,
свойственного именно этому поражению признака, безус-
ловно, возникают дифференциально-диагностические тру-
дности. Симптомы ОН очень напоминают проявления арт-
рита при многих ревматических заболеваниях, особенно ко-
гда ОН развивается на фоне уже имеющегося заболевания.
Чаще приходится наблюдать ОН, развившийся вследствие
лечения глюкокортикоидами (ГК), которые нередко назна-
чают в ревматологической практике при системной крас-
ной волчанке (СКВ), дерматомиозите, системных васкули-
тах,  а также при трансплантации почек. Иногда АН появля-
ется рано, в самом начале приема ГК, хотя симптомы забо-
левания могут манифестировать и в более отдаленные пери-
оды болезни. По мнению М. Mont и соавт. [2], АН развива-
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В статье описаны основные клинические проявления остеонекроза (ОН), рассмотрены методы его лучевой диагностики и охарак-
теризованы изменения в зависимости от стадии процесса. Представлены различные классификации ОН.
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ется при накоплении дозы ГК, экви-
валентной ≥2 г преднизолона, в тече-
ние 2–3 мес терапии, при этом риск
возникновения АН особенно высок в
период от 2 до 3 мес. В то же время в
исследованиях S. Inoue  и соавт. [3]
показано отсутствие связи между ку-
мулятивной дозой ГК и развитием
АН. Следует отметить, что при СКВ и
ревматоидном артрите (РА) АН чаще
носит симметричный, двусторонний
характер. Таким образом, при лече-
нии таких пациентов необходима на-
стороженность в отношении возмож-
ного развития АН. 
Наиболее часто очаг АН появля-
ется в головке бедренной кости
(АНГБ), в мыщелках бедренной и
большеберцовой костей,  в головке
плечевой кости.
Особенностью боли при АНГБ
является ее стойкость, несмотря на
проводимое лечение.  Боль не сопро-
вождается повышением температуры,
припухлостью мягких тканей в облас-
ти сустава. Движения иногда вызыва-
ют дискомфорт, их объем может со-
храняться прежним длительное вре-
мя. В первую очередь наступает огра-
ничение ротации и отведения в тазо-
бедренном суставе. Некоторые боль-
ные в остром периоде не могут ни сто-
ять, ни ходить, но в последующем мо-
жет наступить облегчение, и пациен-
ты возвращаются к обычной активно-
сти. Дальнейшее течение болезни бы-
вает различным. Чаще симптомы на-
растают, приводя к  инвалидизации:
появляется ограничение подвижно-
сти сустава в сагиттальной плоскости
с формированием сгибательно-при-
водящей контрактуры, развивается
хромота при движении из-за укороче-
ния конечности [1, 4]. Практически у
всех больных обнаруживается выра-
женная атрофия мышц бедра. Двусто-
роннее поражение тазобедренных су-
ставов встречается в 50–90% случаев
(по данным магнитно-резонансной
томографии – МРТ). 
Среди клинических симптомов
при поражении мыщелков бедренной
и большеберцовой кости наиболее ти-
пичным является внезапно возник-
шая боль во внутреннем или наруж-
ном отделе коленного сустава без
предшествующей травмы. Боль так
же, как и при других ОН, может уси-
ливаться ночью или при нагрузке.
При осмотре выявляются болезнен-
ность при пальпации в проекции по-
раженного мыщелка, повышение мы-
шечного тонуса и ограничение движе-
ний в коленном суставе.
Клинические проявления АН го-
ловки плечевой кости аналогичны
симптомам  при АНГБ: боль при дви-
жении, затем в покое, возможны бо-
лезненность при пальпации, припух-
лость мягких тканей в области плеча,
в последующем – ограничение функ-
ции сустава.
Серповидноклеточная анемия
При серповидноклеточной ане-
мии встречается АНГБ и плечевой ко-
стей, проявляющийся мучительной
болью и припухлостью мягких тканей
вокруг места поражения. Наблюдают-
ся инфаркты легких, селезенки, пече-
ни, почек, головного мозга и других
органов, тромбозы сосудов печени и
капилляров брыжейки, кровоизлия-
ния в сетчатку [5].
Кессонная (декомпрессионная) болезнь 
В основе патологических измене-
ний суставов при кессонной болезни
лежат ишемия и микрокровоизлия-
ния в синовиальной оболочке и пери-
артикулярных тканях. Боль в конеч-
ностях может быть связана с гипокси-
ей мышц, нервов и костей. В тяжелых
случаях ишемия костной ткани спо-
собна привести к появлению в ней
очагов АН (дисбарический ОН), кото-
рые чаще бывают двусторонними и в
основном наблюдаются в нижних от-
делах бедра. К типичным проявлени-
ям кессонной болезни относятся вы-
раженные артралгии, оссалгии и ми-
алгии. Нередки повышение темпера-
туры тела и нейтрофильный лейкоци-
тоз в периферической крови. Все эти
явления могут сохраняться в течение
7–10 дней и затем полностью купиро-
ваться [6–8].
Диагностика остеонекроза
В ранней стадии ОН рентгено-
логическое исследование обладает
низкой чувствительностью. Обычно
ОН определяется рентгенологиче-
ски при значимой резорбции участ-
ка некроза, формировании  макро-
переломов и зоны  остеосклероза
серповидной формы как следствие
субхондрального перелома (рис.1).
Завершающими признаками явля-
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Рис. 1. Рентгенограмма тазобедрен-
ного сустава в прямой проекции. 
Головка бедренной кости уменьшена в
размерах. Суставная поверхность уп-
лощена, имеет неровный контур. Пе-
рестройка костной структуры в виде
множественных кистовидных про-
светлений костной ткани, чередую-
щихся с участками остеосклероза.
Субхондральное линейное уплотнение
головки бедренной кости, отграничен-
ный участок ОН в виде ассимилиро-
ванной костной ткани. Сужение сус-
тавной щели. Небольшой подвывих
бедренной кости кверху
Рис. 2. Фрагмент рентгенограммы
тазобедренного сустава в прямой про-
екции. ОН головки бедренной кости в
стадии фрагментации. В субхондраль-
ном отделе головки бедренной кости
определяется крупная секвестральная
тень – участок уплотнения с зоной
перифокального разрежения костной
ткани в виде линейного  просветления
структуры кости. Пролапс некроти-
зированной костной ткани в головке
бедренной кости. Псевдорасширение
суставной щели на уровне зоны ОН
ются коллапс головки бедра и формирование вторичного
остеоартроза (рис. 2).
В отличие от рентгенологического исследования МРТ
считается более чувствительным методом диагностики.
M.F. Glickstein и соавт. [9] показали, что чувствительность
МРТ составляет 97%, а специфичность – 98% при диффе-
ренциации с неизмененным тазобедренным суставом и 91%
при проведении дифференциальной диагностики с другими
поражениями. Это отличные показатели для метода визуа-
лизации. Более того, МРТ-изменения могут предшество-
вать клинической симптоматике. 
МРТ позволяет выявлять все гистологические зоны
ОН, описанные D.E. Sweet и Madewell J.E. [10]: централь-
ную зону гибели клеток, окруженную реактивной зоной и
включающую в себя зоны ишемии и  гиперемии, и зону здо-
ровых клеток. 
Центральная зона гибели клеток характеризуется та-
кой же интенсивностью сигнала, как и жировая ткань,
однако в поздней стадии из-за фиброза в этой зоне на-
блюдается сигнал низкой интенсивности. Реактивная зо-
на выглядит как серпантинная линия с двойным конту-
ром: внутренний контур отражает зону ишемии, а наруж-
ный – зону гиперемии (рис 3, a–в). D.G. Mitchell  и со-
авт. описывают двойной контур на Т1-взвешенном изо-
бражении следующим образом: внутренняя линия имеет
МР-сигнал высокой интенсивности, а наружная – низ-
кой. В режиме STIR реактивная зона выглядит как линия
с МР-сигналом высокой интенсивности, окружающая
зону некроза. Если интенсивность сигнала от различных
зон некроза может меняться, то изменения его границ
практически не описаны [11, 12]. Зоны аваскулярного
ОН обычно располагаются билатерально, но асиммет-
рично. До коллапса может выявляться еще один признак:
отек костного мозга на стороне некроза, который захва-
тывает полностью головку и  шейку бедра. Часто наблю-
дается также выпот в полость сустава. 
Именно аваскулярный некроз характеризуется специ-
фической картиной при МРТ, другие типы ОН не имеют
столь яркой границы. Однако нужно помнить, что такая
картина будет видна только до наступления коллапса сус-
тавной поверхности и собственно кости. Размер некроза
имеет прогностическое значение в отношении коллапса ко-
сти: чем больше размер некроза и процент вовлеченной на-
гружаемой поверхности кости, тем хуже прогноз [12, 13].
Несмотря на высокие чувствительность и специфич-
ность МРТ, N. Sugano и соавт. [14] предложили следующие
диагностические критерии аваскулярного ОН:
1) коллапс головки бедра с интактными крышей верт-
лужной впадины и пространством сустава;
2) склеротический ободок в области головки бедра при
интактной  в других отделах бедренной кости;
3) «холодные» и «горячие» участки при сканировании
кости;
4) МР-сигнал низкого уровня от границы некроза на 
Т1-взвешанном изображении;
5) положительные результаты биопсии.
Авторы критериев показали, что комбинация 2 из 5
приведенных критериев повышает чувствительность и спе-
цифичность диагноза до 99% 
Стадии остеонекроза
Был предпринят ряд попыток создания классификации
ОН по стадиям с целью оценки результатов лечения и про-
гноза. Самая ранняя классификация на основании рентге-
нологических изменений разработана R.P. Ficat и J. Arlet
[16]. В соответствии с этой классификацией выделяют: 
0-ю стадию – предклиническую; 
1-ю стадию – предрентгенологическую, клинически
проявляющуюся болью в суставе; 
2-ю стадию – рентгенологические изменения со скле-
розом,  формированием кист и остеопении, но без коллапса
головки бедра; 
3-ю стадию – коллапс головки бедра. 
Однако использование такой классификации лимитиро-
вано высокой меж- и внутрилабораторной  вариабельностью
[16, 17]. В настоящее время общепризнанной является между-
народная классификация ОН [18]. В ней выделено 5 стадий ОН: 
0-я стадия – положительные результаты биопсии без
МРТ-изменений. Данная стадия выделена умозрительно,
так как биопсия в отсутствие МРТ-изменений  обычно не
проводится; 
1-я стадия – изменения выявляются при МРТ, но не об-
наруживаются  при рентгенографии суставов; 
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Рис. 3. Магнитно-резонансные томограммы коленного сустава. Сагиттальная проекция (а); коронарная проекция: Т1-взвешен-
ное изображение (б) и изображение  в режиме STIR (в). Отграниченные линией низкоинтенсивного МР-сигнала  участки непра-
вильной формы инфаркта костного мозга в метаэпифизах бедренной и большеберцовой костей. Фрагментированный участок ОН
в субхондральном отделе латерального мыщелка большеберцовой кости
а                                                                           б                                                                           в
2-я стадия – определяются изменения при рентгеногра-
фии суставов; 
3-я стадия – имеется характерный признак «серпа», или
субхондрального перелома; 
4-я стадия – сплющенная суставная поверхность и деге-
неративные изменения в суставе.
В классификации М.Е. Steinberg и U. Penn в дополнение
к международной классификации несколько расширена ха-
рактеристика стадий ОН:  1-я и 3-я стадии дополнены таки-
ми признаками, как распространенность и локализация
процесса, которые считаются прогностическими.
0-я стадия – нормальная картина или изменения при
рентгенографии не диагностируются, при МРТ и сканиро-
вании патология также не выявляется;
1-я  стадия – нормальная рентгенологическая картина,
но изменения обнаруживаются при МРТ и сканировании;
2-я стадия – при рентгенографии определяются кисты
или склероз;  
3-я стадия  – выявляется признак «серпа»  («полумесяца»);
4-я стадия –  видно сплющивание головки бедра;
5-я стадия – уменьшение суставной щели с (без) ацета-
булярным компонентом;
6-я стадия  – значительные дегенеративные изменения.
Размер поражения: A <15%,  B – от 15 до 30%, C >30%  [19].
Наконец, классификация ARCO (Association Research
Circulation Osseous) включает в себя также 4 стадии, но учи-
тывает диагностические находки, локализацию и протяжен-
ность ОН. Классификация представлена в таблице [20–22].
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Метод диагностики/     
подклассификация/                                                                                                       Стадия 
подсчет                                               0                                        I                                      II                                       III                                       IV
К л а с с и ф и к а ц и я  ОН  AR C O
Рентгенография
КТ
Сканирование кости
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Тазобедренные суставы (ТБС) и мышцы тазового пояса
играют ключевую роль в обеспечении повседневной физиче-
ской активности человека. Патологические изменения, кото-
рые развиваются в этой области, могут стать причиной функ-
циональной недостаточности и существенного ухудшения ка-
чества жизни. Эти заболевания имеют различное происхож-
дение и механизмы развития, но все они сопровождаются бо-
лью в области ТБС. Точно установить природу такой боли за-
частую не удается. В англоязычной медицинской литературе
такие изменения в настоящее время классифицируются как
болевой синдром большого вертела (БСБВ). Его основными
признаками являются хроническая боль и локальная болез-
ненность при пальпации в области наружного отдела ТБС. 
Ранее такие нарушения принято было обозначать как
вертельный бурсит (ВБ) [1]. Считается, что термин БСБВ
более корректно отражает характер имеющейся патологии,
поскольку боль и болезненность при  пальпации в области
большого вертела, ягодицы или латерального отдела бедра
могут быть обусловлены не только бурситом, но и другими
причинами, включая тендинит, разрывы мышц, синдром
подвздошно-большеберцового тракта (ПББТ), системные
заболевания или локальные изменения окружающих тка-
ней [2]. Поэтому БСБВ можно охарактеризовать как регио-
нальный болевой синдром, который часто имитирует боль,
индуцированную различными заболеваниями, включая
миофасциальный болевой синдром, остеоартроз (ОА), бо-
лезни позвоночника и др.
Боль в области ТБС может возникать в любом возрасте,
но чаще всего встречается между четвертой и пятой декада-
ми жизни [3]. N.A. Segal и соавт. при обследовании около
3000 пациентов в возрасте от 50 до 79 лет наблюдали одно-
сторонний БСБВ у 15% женщин и 6,6% мужчин, двусторон-
ний соответственно у 8,5 и 1,9% [4]. При обследовании по-
пуляции в возрасте 60 лет и старше в 10–20% случаев отме-
Патологические изменения, которые развиваются в области тазобедренных суставов (ТБС), имеют различное происхождение и ме-
ханизмы развития, но основным их проявлением является боль. Точно установить природу такой боли зачастую не удается. В англо-
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Pain in the hip joint 
Yu.A. Olyunin
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Pathological changes that develop in the hip joints (HJ) have different origins and mechanisms of development, but their main manifestation is pain.
The nature of this pain cannot be well established on frequent occasions. The English-language medical literature currently classifies such disorders
as greater trochanter pain syndrome (GTPS). Its major signs are chronic pain and local palpatory tenderness in the outer part of HJ. The develop-
ment of GTPS may be associated with inflammation of the synovial bursae situated in the greater tronchanter, as well as with tendinitis, myorrhex-
is, iliotibial band syndrome, and other local changes in the adjacent tissues or with systemic diseases. So GTPS may be characterized as regional
pain syndrome that frequently mimics pain induced by different diseases, including myofascial pain syndrome, osteoarthrosis, spinal diseases, etc.
Key words: greater trochanter pain syndrome, trochanteric bursitis, hip joint, synovial bursa, tendinitis.
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